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El oftalmólogo británico Henry Eales describió 
por primera vez en 1880 la enfermedad que 
lleva su nombre en adultos jóvenes que 
presentaban hemorragias vítreas o retinianas 
recurrentes.1,21,2 Se trata de una vasculitis 
obliterante idiopática que afecta principal-
mente la retina. Se caracteriza por 
inflamación, generalmente bilateral de las 
venas retinales  con o sin arteritis, papilitis, 
uveitis anterior o posterior y/o pars planitis. 
Muchos investigadores relacionaron la 
enfermedad de Eales con alteración primaria 
de las vénulas, por lo que Elliot y Harris en 
1969 propusieron el término de periphlebitis 
retinae. Estudios recientes objetivan  igual 
afección para vénulas y arteriolas, por lo que 
el término más apropiado sería el de 
vasculitis retinae. 
Presenta un período inflamatorio seguido de 
esclerosis de las venas de la retina, de 
isquemia  y finalmente neovascularización 




La enfermedad fue descripta en el Reino 
Unido, pero también se presentaron casos en 
Canadá, Estados Unidos, Grecia y Turquía. Por 
razones indeterminadas, ahora es rara en los 
países desarrollados y reportada más 
comúnmente en el subcontinente indio. Esto 
se podría asociar con factores como: la 
limpieza ambiental, la nutrición y el acceso a 
servicios de salud de los individuos.5 La India 
presenta actualmente un importante número 
de reportes de casos  con una incidencia de 1 
en  200 – 250 pacientes oftalmológicos.6 La 
enfermedad de Eales afecta, por lo general, a 
adultos jóvenes sin otros antecedentes 
patológicos. Además, existe un importante 
predominio del sexo masculino de hasta el 
97.6% en las distintas series.7 La edad media 
de presentación de los síntomas es entre los 
20 y 30 años.8 
 
Etiología 
Aunque la etiología permanece desconocida,  
los distintos estudios indican un probable 
origen multifactorial.9,10 La vasculitis  y la 
revascularización retiniana periférica 
asociada a diversas enfermedades sistémicas 
y oculares podrían imitar a la enfermedad 
Eales en las fases proliferativas e 
inflamatorias respectivamente (ver Tablas 2 y 
3).5 Muchos investigadores han considerado 
la asociación con la tuberculosis y la 
hipersensibilidad a las proteínas 
tuberculínicas como una de las causas más 
importantes.11  En un estudio la presencia de 
tuberculosis activa no fue más del 1.3%.12 
También jugaría un rol fundamental el daño 
causado por radicales libres y  la presencia  
de determinados haplotipos del antígeno 
leucocitario humano HLA I y II como el 
HLAB5, DR1 y DR4.13,14  
 
Patogenia  
En la patogénesis de la enfermedad existe 
una extensa isquemia retinal que resulta de la 
liberación de factores angiogénicos tales 
como, IL-6, IL-8, MCP-1 y VEGF. La 
neovascularización del disco  o  de la retina se 
observa en más del 80% de los pacientes, 
siendo esta última la fuente de las 
hemorragias vítreas. También puede 
desarrollarse rubeosis iridis, lo que podría 




La clínica se caracteriza por tres respuestas 
vasculares secuenciales que determinan el 
curso de la enfermedad: inflamación 
(periflebitis retiniana periférica); oclusión 
(retiniana periférica sin perfusión); y 
neovascularización del disco óptico o de la 
retina, que puede conducir a una hemorragia 
vítrea. Los primeros dos estadíos son 
normalmente asintomáticos mientras que la 
hemorragia vítrea (a menudo repentina y 
unilateral) se presenta con pequeñas 
manchas, partículas flotantes  y  disminución 
de la agudeza visual que suele remitir. En el 
50-90% de los casos, el segundo ojo resulta 
afectado en un intervalo de 3-10 años por lo 
que es de suma importancia su evaluación 
desde el inicio. La recurrencia es frecuente. 
En etapas tardías los  repetidos sangrados  




Al momento del diagnóstico, se deben excluir 
otras enfermedades sistémicas que pueden 
afectar a la retina como: diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, discrasias sanguíneas, 
sarcoidosis o lupus eritematoso sistémico 
entre otros (ver Tablas 1 y 2).5-7 Se sugiere 
solicitar en los casos de sospecha de esta 
entidad, los siguientes estudios: 
Pruebas de rutina: hemograma completo, 
eritrosedimentación, proteína C reactiva, 
glucemia, proteinograma por electroforesis, 
radiografía de tórax, sedimento urinario. 
Pruebas para descartar enfermedades 
infecciosas: PPD, brucella, VDRL, FTA-abs. 
Pruebas para descartar enfermedades 
autoinmunes: anticuerpos antinúcleo título y 
patrón, complemento total, C3, C4, anti-dna, 
ANCA. 
Examen oftalmológico completo y bilateral: 
agudeza visual, tonometría, examen con 
lámpara de hendidura y fondo de ojo. 
Además, la angiografía  con fluoresceína por 
vía intravenosa es particularmente 
beneficiosa en etapas de isquemia para 
delinear las áreas sin perfusión o 
neovascularización. La ecografía permite 
evaluar la presencia de desprendimiento de 
retina asociado.18  
 
Tratamiento 
El manejo de la enfermedad es sintomático y 
depende del estadio en el que se encuentre 
la misma. Las actuales opciones de 
tratamiento incluyen: corticoides, terapia 
anti-VEGF, fotocoagulación y vitrectomía. 
En casos de fases de regresión de la 
periflebitis o de las hemorragias vítreas 
recientes se recomienda la observación 
periódica cada 6 meses en el primer caso y 
cada 4-6 semanas en el segundo. 
Se indica la administración de 
glucocorticoides orales o perioculares en 
casos de perivasculitis activa. Se puede 
comenzar con alta dosis de corticosteroides 
orales, por ejemplo, 2mg/kg/día, para ir 
descendiendo a medida que la vasculitis 
remite. En casos seleccionados puede 
intentarse triamcinolona intravítrea.5,19 La 
terapia antituberculosa se reserva para los 
pacientes con flebitis aguda con inﬁltración 
masiva, formación de nódulo y obliteación 
completa de segmentos de la vena y se da 
durante 9 meses.5 
La fotocoagulación con láser es útil en casos 
de neovascularización de la retina o del disco 
óptico.20  El Bevacizumab, un anticuerpo 
monoclonal humanizado que se une a todas 
las isoformas de VEGF-A, es actualmente uno 
de los tratamientos más efectivos para las 
enfermedades neovasculares como la 
degeneración macular relacionada a la edad y 
la retinopatía diabética proliferativa. No 
 4 
obstante, dos artículos recientes han 
sugerido bevacizumab intraocular como una 
nueva forma de tratamiento en la 
enfermedad de Eales neovascular.15 La cirugía 
vítrea está indicada en aquellos casos en que 
las hemorragias vítreas no se resuelven en  
más de 3 meses.21  
Cualquier desprendimiento de retina debe 
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Lupus eritematoso sistémico 
Toxoplasmosis 
Tuberculosis 
Granulomatosis de Wegener 
 
 
Enfermedad de Bechet 












Anemia de células falciformes 
 
Oclusión de la vena central de la retina 
Enfermedad de Coat 
Pars Plana 
Retinitis viral 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
